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Preeclampsia-Eclampsia

Conceptos

La Preeclampsia-eclampsia (PE) es una
patologia compleja con alta morbi-
mortalidad a nivel mundial, esta entidad
fisiolégica ha sido descrita desde la
primera mitad del siglo XVII, y sin
embargo, se desconoce su etiologia.
Gracias al estudio intenso de la PE se
comprenden muchos de los aspectos
fisiopatoldgicos de esta enfermedad y se
ha mejorado la terapéutica, asi como
diagnostico temprano y limitar sus
posibles secuelas. Desde muy temprano
en el estudio de la PE se reconocié que la
inflamacion, asi como la activacion del
sistema inmunoldgico participaban en el
origen y perpetuacion del estado de PE. Se
ha determinado que la placenta es uno de
los 6rganos de choque en el que la
inflamacion y la respuesta inmunoldgica
generan el dafio que se traduce en el
cuadro clinico caracteristico como el
imbalance en la produccion de proteinas
angiogénicas favoreciendo el predominio
de moléculas anti-angiogénicas, es por
esto que los mecanismos celulares y
humorales de la respuesta inmunologica
podrian ser blancos terapéuticos en PE.

El sistema inmunologico tiene brazos

tanto innato como adquirido, ambas
respuestas participan en diferentes
tiempos de la gestacion y regulan el
desarrollo fisioldgico de la misma. Se han
descrito varios mecanismos tanto
celulares como humorales, que apoyan el
desarrollo de un estado de “tolerancia
inmunoldgica en el embarazo”. Tales
mecanismos son generalmente
redundantes y operan con diferente
intensidad a lo largo del embarazo
fisioldgico, sin embargo, la falla o
limitacion de estos mecanismos de
tolerancia favorece el desarrollo de
patologia, y puede resultar en desenlaces
fatales para el binomio feto-materno.

Varios son los componentes celulares y
humorales de la respuesta innata y
adquirida que han sido estudiados en
pacientes con PE y se ha determinado que
su participacion es algunas veces decisiva
en la fisiopatologia de esta enfermedad.
Esto permitiria suponer que la regulacion
de respuestas “viejas” evolutivamente
(respuesta innata) como las mas
“recientes” (respuestas adquiridas) son
necesarias para evitar un cuadro
fisiopatoldgico como el que se desarrolla
en PE. Células de la respuesta innata
pueden participar muy temprano en la
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remodelacion de tejido placentario y modulando la
invasion trofoblastica, permitiendo el desarrollo estructural
placentario y favoreciendo o no el estado fisiopatologico
caracteristico de la también llamada antiguamente
“toxemia del embarazo”. En contraste, la participacion de
la respuesta adquirida parece tener efectos menos
estructurales y quizd mas funcionales/reguladores que
limitan el desarrollo normal en la gestacion. Asi es que la
participacion de la respuesta inmunoldgica en PE es la
suma de los defectos en la respuesta innata como de la
adquirida. La participacion de los mecanismos de origen
inmunolégico en la fisiopatologia de la PE alcanza un
mayor nivel de complejidad al reconocer que tales
mecanismos se interaccionan con otros sistemas como el de
coagulacion, el renal, cardiovascular y endocrinolégico
entre otros como el endotelio que modula el tono vascular
de manera compleja, sintetizando compuestos
vasodilatadores y vasoconstrictores, los cuales son
liberados en respuesta a dos tipos de estimulos, los
farmacologicos como hormonas y autocoides, o estimulos
fisicos como el estrés por flujo, cambios en la presion
arterial o isquemia-hipoxia, un porcentaje importante de las
mujeres con preeclampsia severa cursan con
trombocitopenia, que se magnifica en aquellas con
microangiopatia, anemia hemolitica y disfuncion hepatica
(conocidas en la literatura médica como HELLP), asi
mismo en pacientes con manifestaciones neurologicas
como hiperreflexia o alteraciones visuales, relacionadas
con enfermedad vascular cerebral, o la activacion de
fibrinolisis secundaria. Si consideramos que la via comun
en la fisiopatologia de la preeclampsia es el dafio endotelial
y que las manifestaciones clinicas se expresan como
aumento de la permeabilidad (fuga capilar), incremento en
el tono vascular (hipertension arterial) y alteraciones
hemorreologicas en la microcirculacion, mostrando
deformidades y fragmentacion eritrocitaria con agregacion
plaquetaria visibles con un frotis de sangre periférica
(microangiopatia trombotica y hemdlisis intravascular). El
sindrome de microangiopatia trombotica y hemolisis
intravascular, es una manifestacion multisistémica que
ocurre como complicacion severa del espectro de
enfermedades denominadas como hipertension inducida
por el embarazo y se caracteriza por; anemia hemolitica
microangiopatica, trombocitopenia y disfuncion multi-
organica, se asocia con riesgo elevado para desarrollar
hemorragia cerebral, insuficiencia renal aguda,
coagulacion intravascular diseminada, insuficiencia
respiratoria aguda, desprendimiento de placenta, infarto y
ruptura hepatica, que inciden sobro morbilidad y
mortalidad materno-perinatal. Esto permite entender que el
tratamiento de la PE debe ser integral, con una vision

holistica del padecimiento y que el manejo médico de la
paciente con este problema de salud requiere un equipo
multidisciplinario, que actué armoénicamente para alcanzar
el mayor éxito terapéutico con la menor frecuencia de
secuelas para el binomio madre-feto o madre-recién
nacido.

Factores hereditarios

La preeclampsia tiene una mayor incidencia en mujeres
cuyas madres tuvieron esta entidad, una mujer que se
embaraza de un hombre que ya ha tenido un hijo con otra
pareja que tuvo preeclampsia, tiene dos veces mayor riesgo
de padecerla, hombres que fueron producto de un
embarazo complicado por esta patologia, tienen dos veces
mas probabilidad de que el embarazo de uno de sus hijos se
complique con el padecimiento, por lo tanto, parece que
hay una predisposicion genética transmitida por rama
maternay paterna.

Antecedentes personales

La paciente que tuvo preeclampsia en su primer embarazo
tiene siete veces mas riesgo de repetirla en su segundo
embarazo.

La diabetes mellitus preexistente aumenta el riego de 9
hasta 66 por ciento (segiin la serie reportada), donde,
aparentemente la incidencia es proporcional al grado de
nefropatia, el embarazo multiple triplica el riesgo de
preeclampsia, estos datos pueden explicarse debido a que
tanto en el embarazo multiple como en la diabetes el
tamaifio de la placenta es mayor.

Un dato curioso respecto al tabaquismo es que las mujeres
que fuman y aquellas que son fumadoras pasivas tienen
menor riesgo de preeclampsia que aquellas que no fuman.

Mujeres con hipertension cronica pregestacional tiene un
riesgo mayor de preeclampsia. Paraddjicamente, mujeres
caucasicas que han padecido hipertensién gestacional
desarrollan con mayor frecuencia hipertension arterial en el
transcurso de su vida, en comparacion con aquellas que
tuvieron preeclampsia. Sin embargo, las mujeres que han
padecido preeclampsia tienen mayor riesgo de padecer
cardiopatia isquémica en algin momento de su vida a
diferencia de las que tuvieron hipertension gestacional.

Laprevalencia de la enfermedad renal es mayor en mujeres
que desarrollaron preeclampsia en comparacion con
aquellas que no. Ademas el 6.7 por ciento de las pacientes



con infeccién de vias urinarias durante el embarazo
desarrollan preeclampsia, en comparacion con el 2.6 por
ciento de un grupo control.

La presencia de sindrome anti fosfolipido (anticuerpos
anticardiolipina o anticoagulante lupico) aumenta
significativamente el riesgo de preeclampsia.

El dafio endotelial es, aparentemente, una pieza clave en la
fisiopatologia de la preeclampsia, por lo que es de esperarse
que condiciones patologicas que contribuyen a la lesion
endotelial también aumenten el riesgo de preeclampsia.
Estas condiciones son hiper-homocisteinemia, dafio renal
concomitante, hiperglucemia y resistencia a la insulina.

Factores maternos

La edad materna mayor de 40 afios aumenta dos veces el
riesgo de preeclampsia, ademas el riesgo aumenta en 30 por
ciento cada afio a partir de los 34 afios. La edad materna
temprana no afecta el riesgo de preeclampsia.

La nuliparidad triplica el riesgo de preeclampsia, siendo
este uno de los principales factores. El cambio de pareja
sexual para el segundo o subsecuente embarazo causa que
el riesgo de preeclampsia de la mujer regrese a valores
cercanos a los de la nuliparidad, esto sugiere un
componente inmunolégico. Ademas cuando el intervalo
entre embarazos es mayor a 10 afios el riesgo de
preeclampsia también es cercano al de la nuliparidad.

Aproximadamente entre 40 y 50 por ciento de las mujeres
multiparas con diagndstico de preeclampsia ya la han
padecido en embarazos anteriores.

Mujeres con un indice de masa corporal (IMC) mayor de 25
durante el embarazo tienen mayor riesgo de padecer
hipertension, que aquellas con un IMC menor. También
aquellas con un IMC menor de 20 tienen una marcada
disminucidn del riesgo de hipertension.

Factores ambientales

Los factores ambientales también contribuyen al desarrollo
de preeclampsia, un ejemplo claro es que esta se presenta
con mas frecuencia en areas rurales o marginadas, por lo
que una dieta inadecuada puede ser un factor de riesgo. Se
ha propuesto la deficiencia dietéticas de diversas
sustancias como el selenio, calcio, zinc, acidos grasos
esenciales y vitamina C y E. También se ha reportado un
aumento del riesgo en aquellas mujeres que trabajan

durante el embarazo.

Segun los estudios recientes los principales factores de
riesgo son el sindrome anti fosfolipido, historia de
preeclampsia, diabetes preexistente, embarazo multiple,
historia familiar de preeclampsia, nuliparidad, indice de
masa corporal mayor de 25, edad materna mayor de 40
afios, enfermedad renal, hipertension arterial y periodo
mayor de 10 afios entre los embarazos.

Aspectos Hemodinamicos

La comprension de patologias graves que inciden en la
mortalidad materna a nivel mundial, como es el caso de la
preeclampsia, nos ha llevado a investigar los efectos de la
mala adaptacion placentaria y sus repercusiones sistémicas,
tanto en la madre como en el feto. La evidencia de la
observacion del estado hemodindmico de las pacientes
parturientas nos remonta hasta 1945 donde Cooray
asociaba la presion arterial con el éxito en el parto. Asi
también se encuentran antecedentes desde 1946 sobre la
descripcidon de los trastornos hipertensivos en distintas
publicaciones al rededor del mundo. En 1948 serealizauna
de las primeras publicaciones por Ross, et al sobre 54
muertes de mujeres embarazadas que tuvieron
hipertension. En 1975 encontramos un aumento
significativo de publicaciones registradas en Pubmed, en
donde se hace descripcion a diversos métodos de
evaluacion asi como las caracteristicas hemodinamicas de
las pacientes embarazadas dirigidas a la asociacién con
trastornos hipertensivos. En 1999 Paul M. Bosio describe el
comportamiento de la hemodinamia a nivel central durante
la fase preclinica de la hipertension sin proteinuria y
preeclampsia, esta tltima se describe con un patron de bajo
gasto cardiaco y resistencias periféricas altas, cabe
mencionar, que estas evaluaciones se realizaron usando
ecocardiografia transtoracica Doppler. En el afio 2013
Herbert Valensise y cols. realiza una descripcidn sobre la
estimacion del agua corporal total y otros parametros
hemodinamicos en embarazos normales con hipertension,
utilizando como herramienta la bioimpedancia
transtordcica la cual compararon con la ecocardiografia
como prueba “Gold estandar”, evidenciando a la
bioimpedancia transtoracica como un método eficaz y
confiable de medicion. Otro estudio en 2013 de Anne
Marijin Van der Graaf y cols. proponen un equipo con
Doppler llamado “The SphygmoCor” de monitoreo de la
ondade flujo de la arteriaradial y al USCOM (de sus siglas
en inglés “Ultrasonic Cardiac Output Monitor”) que mide
la velocidad de onda de flujo del istmo adrtico, como
métodos confiables no invasivos de evaluacion



hemodinamica durante el embarazo, de facil uso y ademas
encuentra una correlacion de alteraciones en el gasto
cardiaco y las resistencias vasculares periféricas las cuales
en caso de mala adaptacion placentaria (como en
preeclampsia) tal y como lo han reportado Briones,
Meneses, Diaz de Ledn y cols. en nuestro pais desde 1997,
pudiendo detectarse con estos métodos desde el primer
trimestre del embarazo. Recientemente Tiralongo et. al.
en febrero de 2015 se ha descrito los efectos
cardiovasculares del embarazo primer trimestre asociado
a sindromes hipertensivos, estas evaluaciones las ha
realizado mediante USCOM, sus resultados arrojan
evidencia que relaciona las resistencias vasculares
periféricas elevadas en el primer trimestre en pacientes
normotensas, y siguiere que estas pueden ser un marcador
de prediccion de preeclampsia. Es evidente que la
tecnologia nos ha ayudado a comprender los mecanismos
de desarrollo de trastornos hipertensivos e intentar predecir
los eventos que suceden en cada uno de ellos lo cual
podemos utilizar como herramientas actuales de prediccion
y como guias para el manejo de la preeclampsia.

CLASIFICACION DE LOS TRASTORNOS
HIPERTENSIVOS DELEMBARAZO

La hipertension en el embarazo se define como presion
arterial de 140/90 mm Hg o mayor. En la paciente
ambulatoria la presion arterial se debe medir con la paciente

sentada, después de un periodo de aproximadamente 5 a 10
minutos de reposo en un ambiente tranquilo. Para las
pacientes hospitalizadas se recomienda medir la presion en
decubito lateral izquierdo, para aminorar la compresion
que puede llegar a ejercer el producto sobre la vena cava.
Ademas de la postura se debe de tener atencion en colocar el
manguito del esfigmomanometro en el brazo de la paciente,
siempre a la altura del corazon. En el embarazo la presion
arterial mas baja se obtiene colocando el manguito en el
brazo derecho mientras la paciente se encuentra en dectbito
lateral izquierdo.

Aunque en los ultimos afios se han realizado notables
avances en lo referente al entendimiento de la
fisiopatologia de la preeclampsia y los trastornos
hipertensivos del embarazo atin es relativamente frecuente
encontrar confusion en lo referente a la nomenclatura y
clasificacion de estos trastornos. Términos como
preeclampsia, toxemia, hipertension inducida por el
embarazo, hipertension gestacional, hipertension con
proteinuria, hipertension cronica, hipertension latente del
embarazo e hipertension transitoria del embarazo han sido
usados indistintamente y por lo tanto sus significados se han
mezclado y desvirtuado. En base a lo anterior el Working
Group of the National High Blood Pressure Education
Program (NHBPEP) en su tultimo reporte clasifica los
trastornos hipertensivos del embarazo en cuatro (tabla
clasificacion).

Clasificacion de la HNBPEP

Preeclampsia — eclampsia

TA sistolica > 140 mm Hg y/o TA diastélica > 90 mm Hg después de la
semana 20 de gestacion en una mujer previamente normotensa,
proteinuria > 300 mg en una recoleccion de orina de 24 horas.

Preeclampsia mas hipertension cronica
hipertensa.

Aparicion de proteinuria en una paciente previamente diagnosticada como

Hipertension crénica

TA sistélica > 140 mm Hg y/o TA diastélica > 90 mm Hg documentada
antes de la semana 20 de gestacion.

Hipertension gestacional

TA sistolica > 140 mm Hg y/o TA diastélica > 90 mm Hg después de la
semana 20 de gestacion en una mujer previamente normotensa.
Ausencia de proteinuria.

Preeclampsia —eclampsia

Es un sindrome que ocurre por lo general después de la
semana 20 de gestacion (o antes en caso de enfermedad
trofoblastica, mola o embarazo gemelar). Se caracteriza por
aumento de la presidon sanguinea acompafiada de
proteinuria. La elevacion de la presion arterial durante la

gestacion se define como la presion arterial sistolica mayor
a 140 mm Hg y la diastélica a 90 mm Hg en mujeres
previamente normotensas.

Ademas de la hipertension y la proteinuria puede haber
manifestaciones clinicas como cefalea, vision borrosa y
dolor abdominal, asi como alteraciones en examenes de



laboratorio como baja cuenta de plaquetas y enzimas
hepaticas alteradas. Aquellas pacientes que tengan una
elevacion de mas de 30 mm de Hg de la presion sistolica o
de 15 mm de Hg de la diastdlica, tomando en cuenta una
medicion previa, deben ser sometidas a vigilancia estrecha.
Es recomendable que la presion arterial sea medida por lo
menos en dos ocasiones. La proteinuria se define como la
excrecion urinaria de 300 mg de proteinas o mas, en una
coleccion de orina de 24 horas. Esta cifra generalmente se
correlaciona con 30 mg/dl (una cruz en el dipstick) en una
determinacion en un examen general de orina. Sin embargo
se recomienda que el diagndstico de proteinuria se realicé
mediante lamedicion de proteinas en orina de 24 horas.

Una caracteristica importante de la preeclampsia es su
imprevisibilidad, pues aunque la paciente tenga
hipertension leve o moderada o proteinuria minima, puede
tener una progresion rapida a eclampsia o cualquier otra
complicacion. Es por eso que su clasificacion en leve y
severa puede ser de poca utilidad o pronostico, sin embargo,
algunos signos y sintomas son considerados como
indicadores de severidad y por lo tanto, necesitan ser
minuciosamente monitorizados. Estos son presion arterial
sistélicamayor de 160 mm de Hg, presion arterial diastolica
mayor de 110 mm de Hg, proteinuria de rango nefrotico (>
3.5 g/24hr), alteraciones en la funcién renal (creatinina
sérica mayor de 1.2 mg/dl), trombocitopenia (plaquetas <
100,000/mm3) y evidencia de anemia hemolitica
microangiopatica, dafio hepatico, edema pulmonar o
alteraciones neurologicas.

Preeclampsia mas hipertension cronica

La preeclampsia puede ocurrir en mujeres previamente
hipertensas y su pronostico es mucho peor que aquellas sin
hipertensién subyacente. Es importante distinguir de
preeclampsia afladida a hipertension crénica de un estado
hipertensivo mal controlado o agravado. Para esto, el
diagndstico de preeclampsia mas hipertension cronica debe
fundamentarse en los siguientes hallazgos:

* Aparicion de proteinuria en una mujer hipertensa y sin
proteinuria antes de la semana 20 de gestacion.

* Mujer con hipertension y proteinuria antes de la
semana 20 de gestacion

* Aumento subito en las cifras de proteinuria

* Aumento subito en la presion arterial en una mujer
previamente hipertensa bien controlada

* Trombocitopenia (recuento plaquetario
<100,000/mm3).

* Incrementoen ALT 6en AST

Hipertension cronica

La hipertension cronica se define como la hipertension
presente y medible antes del embarazo o aquella
diagnosticada antes de la semana 20 de gestacion. La
hipertension diagnosticada por primera vez en el embarazo
y que perdura mas alld de 12 semanas después de la
resolucion obstétrica también es hipertension cronica. La
proteinuria se encuentra ausente en la hipertension cronica,
cuando ocurre por primera vez en la segunda mitad del
embarazo es indicador de preeclampsia mas hipertension
cronica.

Hipertension gestacional

Este término se aplica a toda paciente con elevacion de la
presion arterial, detectada después de la mitad del
embarazo, y no presentd proteinuria. La presion debera
volver a la normalidad antes de la semana 12 después de la
resolucion obstétrica, de no ser asi entonces la paciente se
clasificara como hipertensa cronica.

TRATAMIENTO MEDICO-OBSTETRICO

El tratamiento de la preeclampsia/eclampsia es la
interrupcion de la gestacion, siendo el problema
fundamental el momento oportuno para hacerlo. Se debe
tomar en cuenta que esta patologia con frecuencia se
presenta en embarazos menores a 34 semanas de gestacion
lo que implica inmadurez fetal, sobre todo a nivel pulmonar
de tal manera que la decision de interrumpir un embarazo
debe ser en base a tres aspectos fundamentales:

a) Respuesta al tratamiento médico.
b) Repercusion materna.
¢) Repercusion fetal.

Como respuesta al tratamiento médico consideramos; el
control de la presion arterial, un adecuado gasto renal y la
ausencia de datos clinicos ominosos. La repercusion
materna se valora monitorizando los 6rganos mas
vulnerables mediante: exploracion neurolodgica,
cardiopulmonar, hemodinamica, renal, hepatico-
metabolico y hematoldgico, y la repercusion fetal,
mediante la vigilancia de la frecuencia cardiaca fetal,
ultrasonido obstétrico de alta resolucion con flujometria
Doppler, y en caos donde no se cuenta con esta tecnologia
hacer prueba de condicion fetal.

Es importante recalcar que en todos los casos de eclampsia
convulsiva o comatosa, se debera proceder a dar manejo



médico intensivo y multidisciplinario a fin de compensar y
estabilizar, para posteriormente a esto proceder con la
interrupcion del embarazo, independientemente de la edad
gestacional.

En enero de 1982 Espinosa MML, Diaz de Ledn y cols.,
publicaron una serie de 79 casos de microangiopatia
trombotica y hemolisis intravascular en pacientes con
toxemia severa, como experiencia de la unidad de cuidados
intensivos del hospital de ginecologia y obstetricia n° 2 del
Centro Médico Nacional del Instituto Mexicano del Seguro
Social, uno meses después, Weinstein introduce el término
novedoso de HELLP y publica 29 casos, Sibal en 1990
aclara la terminologia, Martin clasifica en funcion de los
niveles de plaquetopeniay en la actualidad se menciona que
existe HELLP incompleto, lo que hace evidente que no se
comprende la fisiopatologia de la preeclampsia y mas aun,
suimplicacion con la microangiopatia y anemia hemolitica.
Durante las ultimas dos décadas hemos presentado los
hallazgos y la asociacidon con la morbilidad y mortalidad asi
como la importancia del diagnostico que es la base del
tratamiento de la preeclampsia y que se concretan a cuatro
aspectos, el protocolo ABCD.

TRATAMIENTO MEDICO

Este tratamiento médico tiene CUATRO objetivos
fundamentales (protocolo ABCD):

A.Reexpander el volumen circulante

B. Abatir las resistencias vasculares incrementadas
C. Proteger 6rganos blancos

D. Optimizar gasto cardiaco

A.Reexpander el volumen circulante

* Cristaloides o expansores plasmaticos a razon de 80 a
120 ml/hora. Se puede utilizar sol salina al 0.9%, sol
mixta, solucion Hartman, gelatina polimerizada 6
almidon al 6 6 10%. (basar su infusién de acuerdo a
PVC con previa prueba de reserva cardiaca o
valoracidn hemodinamica con bioimpedancia toracica
o USCOM).

* Coloides (albumina) 50 ml de albumina al 25% cada 8
horas (mejoran la auto inyeccion al incrementarla
presion coloidosmotica, valorar su utilizacion de
acuerdo con el calculo de la presion coloidosmética e
indice de Briones).

B. Abatir resistencias periféricas (tratamiento de la
hipertension)

» Aproximadamente en el 30 por ciento de los casos al
reexpander el volumen circulante, disminuye la
hipertension; en el 70 por ciento restante se requeriran
ademas antihipertensivos (parenterales en fases
agudasy orales en el control posterior).

 Antihipertensivos parenterales:

HIDRALAZINA: Vasodilatador directo, inotropico y
cronotropico positivo, recomendado en la preeclampsia-
eclampsia, de administracién endovenosa rapida (bolos),
dosis 5 a 10 mg cada 20 minutos o diluida 80 mg/250 ml de
sol. glucosada al 5% a dosis-respuesta mediante micro
gotero o bomba de infusion. Su efecto se observa entre el
minuto 10 al 20, con duracion de accion de tres a seis horas
(si no hay efecto después de ésta dosis utilizar otro
farmaco), se puede observar hipotension, sufrimiento fetal,
taquicardia, cefalalgia, nausea, vomito, tromboflebitis
local, por lo que se recomienda cambiar sitio de aplicacion

NITROPRUSIATO DE SODIO: (Nitropress) Relaja
musculo liso arterial y venoso, de uso por micro gotero o
bomba de infusiéon endovenoso, de inicio inmediato con
una duracién de dos a tres minutos, dosis: 0.5 a 10 g/kg/
minuto (dosis inicial 0.25 g/kg/minuto en eclampsia e
insuficiencia renal), se puede observar hipotension, nausea,
vomito, aprension, se acumula en caso de usarse en infusion
duradera o a dosis altas (se forman tiocianatos y cianuro) lo
que limita su uso; la toxicidad de los tiocinatos y el cianuro
aumentan en caso de insuficiencia renal y hepatica, debe
protegerse de la luz.

Toxicidad de cianuro/tiocianato:

* Metabolizado en eritrocitos hasta formar cianuro
* Metabolizado en higado hasta formar tiocianato

DIAZOXIDO: (Hyperstat amp 6 Sefulken amp).
Vasodilatador directo que no tiene efecto en circulacion
venosa, se puede observar retencion de sodio y agua e
incremento en glucemia y gasto cardiaco, se utiliza
mediante goteo intravenoso o infusion rapida (bolos), inicia
efecto entre el minuto uno al cinco, duracidn de accion de
seis a doce horas, dosis: 10 a 30 mg/minuto, 50 a 100 mg
cada 5 a 10 minutos hasta dosis de 600 mg, se puede
observar hipotensidn, taquicardia, nausea, vomito,
retencion de liquidos, hiperglucemia, puede empeorar la
isquemia del miocardio, insuficiencia cardiaca 6 diseccion
aortica. A veces se necesita un beta-bloqueador en forma
simultanea, (sé potencializa su efecto cuando se usa
simultaneamente con otro vasodilatador).



 Antihipertensivos orales:

NIFEDIPINA: La dosis sublingual u oral varia de 10 a 60
mg/dia. Por via sublingual puede tener efectos indeseables
por hipotension subita no controlable e impredecible.

HIDRALAZINA: (Apresolina, tabletas de 10 y 50 mg), La
dosis varia de 10 a 50 mg cada 6 horas, se recomienda no
utilizar dosis mayores a 400 mg/dia-puede haber
taquicardiay cefalea.

PROPRANOLOL: Ladosis oral esde 20 a 120 mg/dia.

METOPROLOL: De 50 a 200 mg/dia; pueden asociarse a
hidralazina, alfa metil dopa o nifedipina.

NITROGLICERINA: Indicado en caso de toxemia severa
asociada a edema pulmonar agudo, dosis de 5 a20 mg/dia.

ALFA METILDOPA: Ladosis oral es de 250 a 3,000 mg/dia,
valorar la fundon hepatica, puede causar anemia hemolitica
autoinmune.

C. Proteger 6rganos blanco Neurolégico:

SULFATO DE MAGNESIO: Se recomienda su uso en caso
de eclampsia convulsiva o comatosa o en aquellos casos
que se considere como inminencia de eclampsia, dosis
4¢/100 ml de solucidon glucosada 5% para pasar
intravenoso en bolo durante 20 minutos. Podra continuar la
infusion a razén de 1g/hora (recalcando no exceder de 12
gramos como dosis total) y vigilar efectos de sobredosis, su
antidoto es el gluconato de calcio a razon de 1g por via
intravenosa.

FENITOINA (DFH): Arazdn de 250 mg intravenoso cada 6
horas (dosis de epaminizacidn); se contintia a razon de 125
mg intravenoso cada 8 horas o bien oral 100 mg cada 8
horas por tiempo variable (hasta por seis meses).

FENOBARBITAL: Oral arazén de 100 mg/dia o parenteral
0.33 mg intravenoso cada 8§ 6 cada 12 horas
(individualizar), es la alternativa cuando no hay DFH;
también se puede usar TIOPENTAL: 1.5 a 3.5mg/kg en
bolos.

DIAZEPAM: Solamente se utiliza para yugular la crisis
convulsiva a razon de 10 mg intravenoso lentamente (tener
presente la posibilidad de requerir intubacion y ventilacion
mecanica asistida, al igual que con los farmacos
anteriormente descritos). No tiene utilidad como

profilactico anticonvulsivo.

DEXAMETASONA: 32 mg intravenoso, posteriormente 8
mg cada 8 horas (durante 24 a 48 horas); el fundamento
para utilizarlo es favorecer la sintesis de surfactante
pulmonar fetal, manejo protector del endotelio vascular y
como manejo anti edema cerebral (controvertidos sus
resultados).

Renal y microvascular-hemorreologico:

Diuréticos: De utilidad (diuréticos de asa como
furosemide) en el manejo del edema cerebral, insuficiencia
renal aguda, cardiaca y pulmonar aguda, los diuréticos
osmoticos como el manitol al 10% se utilizan en casos de
edema cerebral e insuficiencia renal aguda.

FUROSEMIDA

Se secreta activamente en el tibulo proximal. Inhibe la
resorcion de cloruro de sodio del lado luminal de la porcion
ascendente del asa de Henle.

* Bloquea la entrada acoplada de sodio, potasio y
cloruro.

MANITOL

* Polisacarido que se filtra libremente en el glomérulo

* Nosereabsorbe

 Carga abrumadora de solutos y liquidos para el tabulo
distal y el conducto colector.

Antiagregantes plaquetarios: como el dipiridamol: 30 a 60
mg diluidos en solucion mixta cada 6 horas, tiene efecto
vasodilatador y antiagregantes plaquetario mejorando la
microcirculacion y hemorreologia (puede provocar cefalea
intensa).

Anticoagulantes como la heparina: a dosis profilactica
10,000 a 15,000 unidades en infusion cada 24 horas (inhibe
el complejo protrombinico evitando la conversion de
fibrindgeno a fibrina, mejorando con esto la
microcirculacion y la hemorreologia) (vigilar actividad con
TTP enrangos fisiologicos).

D. Optimizar gasto cardiaco:
La administracion de inotrdpico optimiza el gasto cardiaco

en la paciente con preeclampsia severa con patrén hipo
dindmico ya que permite alcanzar valores de gasto cardiaco



e indice cardiaco similares a pacientes con preeclampsia
severa sin alteracion hemodinamica. Se observd que la
notable disminucién de la resistencia vascular sistémicas,
asi como la disminucioén del contenido de fluido toracico
mostrados en el grupo de embarazadas con preeclampsia
podria coadyuvar en la disminucion del riesgo de edema
pulmonar. Como hemos mencionado, durante la
preeclampsia la paciente pueden cursar con falla cardiaca
por disfuncidn diastolica y hay estudios que corroboran que
el Levosimendan induce una disminucién constante de
aumento de la presion capilar pulmonar, seguido de un
aumento definitivo en el volumen sistolico es un farmaco
que tiene la propiedad de sensibilizar el calcio intracelular
en el musculo cardiaco, incrementa el gasto cardiaco y la
fraccion de expulsion del ventriculo izquierdo. A
comparacion de la dobutamina el levosimendan no
incrementa el consumo de oxigeno miocardico ni la presion
de oclusion de la arteria pulmonar. El uso concomitante de
bloqueadores-adrenérgicos no interfiere con la
farmacodinamia del levosimendan en comparacion con
dobutamina. El levosimendan incrementa el flujo
sanguineo coronario y tiene efectos cardioprotectores en
los enfermos con infarto agudo al miocardio. Todas estas
caracteristicas lo hacen ser una buena eleccion durante el
embarazo ya que a pesar de los pocos estudios realizados
los que se han publicado son favorables.

MANEJO OBSTETRICO (resolucién del evento

obstétrico)

Antes de proceder al manejo quirtrgico en todos los casos
se dard manejo médico previo, siempre debera
individualizarse la decision inclinando la balanza en su
mayoria por la via abdominal (operacidn cesarea) haciendo
revision sistematica del area hepatica, utilizando técnica
depurada (hemostatica) y contemplando la posibilidad de
complicaciones quirtrgicas (ruptura hepatica, sangrado
incoercible por hipotonia uterina, inserciones andmalas de
la placenta, etc.) que requerirdn de maniobras quirurgicas
alternas o simultdneas (compresion tipo Mickuliks,
ligadura de vasos hipogastricos, vasos hepaticos, clampeo
aortico, etc.).

ANALGESIA/ANESTESIA OBSTETRICA. Las
pacientes con preeclampsia severa, previamente manejadas
(compensadas y estabilizadas) son candidatas a bloqueo
peridural; sin embargo en los casos convulsivos —
comatosos, o con trastornos hemostaticos es preferible la
anestesia general endovenosa con apoyo ventilatorio
mecanico.

ASISTENCIA PEDIATRICA. Los productos de madres
con preeclampsia severa nacen en condiciones
desfavorables (fetopatia toxémica) por lo que requieren de
atencion especializada por neonatdlogos en todos los caso.

El impacto del COVID-19 prolongado
en la salud mental

Introduccion

La enfermedad por coronavirus (COVID-19) es una
enfermedad infecciosa causada por el virus del sindrome
respiratorio agudo severo tipo-2 SARS-CoV-2.

La Organizacion Mundial de la Salud tuvo noticia por
primera vez de su existencia el 31 de diciembre de 2019, al
ser informada de un grupo de casos de "neumonia viral" que
se habian declarado por la Comisién Municipal de Salud de
Wuhan (provincia de Hubei, China).

Fue declarada pandemia el 11 de marzo de 2020 por la
Organizacion Mundial de la Salud. A nivel global se han
acumulado 6, 880, 479 defunciones de COVID-19 en el
mundo. La tasa de letalidad (T.L.) global calculada
aproximadaes de 1.62%.

Gran parte de las personas infectadas por el virus
experimentaran una enfermedad respiratoria de leve a
moderada y se recuperaran sin requerir un tratamiento
especial. Sin embargo, algunas enfermaran gravemente y
requerirdn atencion médica. Las personas mayores y las que
padecen enfermedades subyacentes, como enfermedades
cardiovasculares, diabetes, enfermedades respiratorias
cronicas o cancer, tienen mas probabilidades de desarrollar
unaenfermedad grave.

Si bien es cierto que los primeros reportes enfatizaron las
manifestaciones respiratorias de esta enfermedad como
presentacion clinica inicial, la evidencia reciente ha
demostrado que el SARS-CoV-2 puede afectar no solo el
sistema respiratorio, sino también otros drganos y sistemas,
incluidos el sistema nervioso central (SNC) y periférico
(SNP), cardiovascular, gastrointestinal, renal,



hematologico y cutaneo, entre otros.

Las secuelas neuropsiquiatricas tardias son comunes en
pacientes con COVID-19 con tasas de incidencia
superiores al 30%. Los trastornos del suefio, la depresion y
los trastornos de ansiedad muestran una mayor incidencia.
Segun la opinién actual, los sintomas neuropsiquiatricos
asociados se engloban bajo el término sindrome post-
COVID.

Relacion entre el llamado Long COVID-19 y la
depresion

La enfermedad aguda por coronavirus-2019 (COVID-19)
continda saturando los sistemas de atencién médica y es
responsable de una morbilidad y mortalidad significativas.

Las pautas del Instituto Nacional para la Excelencia en
Salud y Atencion (NICE, por sus siglas en inglés) definen el
sindrome pos-COVID-19 como "signos y sintomas que se
desarrollan durante o después de una infeccion consistente
con el COVID-19, contintian durante mas de 12 semanas (3
meses) y no tienen explicacion por un diagndstico
alternativo.

Estas caracteristicas se han identificado en pacientes
independientemente de la gravedad aguda de la COVID-
19. Estudios anteriores han documentado sintomas
residuales que contindan (o se desarrollan) de 4 a 12
semanas después del inicio de la COVID-19 aguda,
conocida como "COVID-19 post-aguda o prolongada".

Los estudios replicados han indicado la persistencia de los
sintomas de COVID-19 luego de la recuperacion de la
infeccion aguda a pesar de la eliminacion del virus del
cuerpo.

Diversos estudios demuestran que los sintomas
psiquidtricos pueden persistir después de la recuperacion de
la infeccion. Cada vez mas evidencia de investigacioén ha
revelado que los sobrevivientes de COVID-19
experimentan sindromes psiquiatricos, que incluyen
depresion, ansiedad, trastorno de estrés postraumatico
(TEPT), insomnio, trastornos del suefio y deterioro
cognitivo.

Sabemos que la depresidn es una de las principales causas
de discapacidad en todo el mundo. En consecuencia, los
sintomas depresivos y la depresidon clinicamente
significativa en el sindrome post-COVID-19 pueden tener
implicaciones importantes en lo que respecta a los
resultados de calidad de vida.

Epidemiologia de la presencia de depresion en pacientes
post COVID-19

Se informaron tasas considerables de sintomas depresivos
clinicamente significativas en el sindrome posterior a
COVID-19.

Tres estudios en China y un estudio en Italia investigo el
impacto psicologico de COVID-19 y se informo6 que la
prevalencia de la depresion y la ansiedad oscilaba entre el
10,4 %y el 42 %. Un estudio en Wu Han en China informo
que la prevalencia de ansiedad, depresion y dificultades
para dormir fue de aproximadamente una cuarta parte de los
sobrevivientes de COVID-19 a los seis meses de
seguimiento.

Un estudio observacional a gran escala realizado en los
Estados Unidos reclutd a 62 354 sobrevivientes de COVID-
19 después del alta y encontré que la incidencia de
enfermedades psiquiatricas eradel 18,1 %.

Otros estudios mostraron que el 10-35 % de los
sobrevivientes del SARS-CoV manifestaron sintomas
sugestivos ansiosos o depresivos durante la fase de
recuperacion temprana. Como factores de riesgo se han
propuesto: sexo femenino, bajo nivel socioecondmico,
conflictos interpersonales, uso frecuente de redes sociales,
bajaresilienciay falta de apoyo social.

La herramienta de deteccion predominante para evaluar la
sintomatologia depresiva en las cohortes de COVID-19 fue
el Patient-Health-Questionnaire-9 (PHQ-9), que fue
implementado por 38 estudios primarios en todos los
metanalisis.

Por otro lado, las estimaciones producidas por la Escala de
Ansiedad y Depresion Hospitalaria (HADS-subescala de
depresion) y la Lista de Verificacion de Sintomas90 (SCL-
90) se encontraron alrededor del 20-22%.

Los sintomas depresivos se han asociado con un
funcionamiento neurocognitivo deficiente, trastornos del
sueflo, aumento de la fatiga y reduccion de la calidad de
vida en el sindrome posterior ala COVID-19.

Dos estudios independientes basados en 226 sobrevivientes
de COVID-19 a los 3 meses de seguimiento y 120
supervivientes a los 4 meses de seguimiento mostro que la
sintomatologia depresiva influyé negativamente en el
desempefio neurocognitivo.

La sintomatologia depresiva también afecto la calidad de



vida de los sobrevivientes de COVID-19, lo que supuso una
carga adicional para el funcionamiento global de los
sobrevivientes.

Las condiciones psiquidtricas secundarias al aislamiento
social, la agitacién y la pérdida de seres queridos son
caracteristicas probables del sindrome post- COVID19. La
evidencia reportada sugiere un papel central de la
psicopatologia depresiva, que parece ser uno de los
predictores mas relevantes tanto del deterioro cognitivo
como de la fatiga, que persisten en el tiempo en casi un
tercio de los sobrevivientes de COVID-19.

Espectro neuropsiquiatrico

Se ha visto que los coronavirus son capaces de invadir de
manera directa el sistema nervioso central, tanto por vias
hematolégicas como neurales, y que los niveles de
activacion inmune directa guardan cierta correlacion con
cambios cognitivos.

La perturbacion del sistema inmunitario provocada por una
infeccion podria inducir psicopatologia, y se observaron
secuelas psiquiatricas después de brotes anteriores de
coronavirus. La propagacién de la pandemia del
coronavirus del sindrome respiratorio agudo severo podria
estar asociada con implicaciones psiquiatricas.

Los conocimientos actuales sobre la inflamacion en
psiquiatria sugieren que la perturbacion del sistema
inmunitario provocada por una infeccioén podria fomentar
especificamente la psicopatologia, lo que se suma al estrés
psicologico de soportar una enfermedad potencialmente
mortal y alainflamacion asociada al estrés.

Otra posible forma en que el SARS-CoV-2 podria afectar el
cerebro es indirecta, a través de la respuesta inmune del
huésped a la infeccion. Se ha sugerido que los pacientes con
COVID-19 experimentan un sindrome de "tormenta de
citosinas" y que sea uno de los principales factores en la
patogenia de la enfermedad.

El aumento de los niveles de citocinas, tanto a nivel
periférico como central, puede provocar no solo
inflamaciéon y disfuncion pulmonar sino también al
desarrollo de enfermedades del sistema nervioso central y
psiquiatricos.

Recientemente se ha propuesto que las células inmunitarias
pueden funcionar como un "caballo de Troya", para que asi
el virus pueda atravesar la barrera hematoencefalica (BHE),
dado que los monocitos, células dendriticas y granulocitos
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expresan en gran medida la enzima convertidora de
angiotensina 2 (ECA-2), por lo que el virus puede ingresar a
su citoplasma y migrar a otras ubicaciones como el sistema
nervioso central; esto podria explicar la aparicién de
secuelas psiquiatricas a largo plazo que, al menos, 23% de
los pacientes reportan, tales como ansiedad, depresion y
dificultad para dormir hasta por seis meses.

El papel de las citocinas inflamatorias y la presencia de
receptores de la enzima convertidora de angiotensina 2
ECA-2 en la superficie celular parecen ser el mecanismo
fisiopatoldgico comun entre la COVID19 y la depresion.

Los microémbolos en el tejido cerebral, la disfuncién de la
bhe, la neuro inflamacién que conduce a la coagulopatia y
los factores relacionados con el ingreso hospitalario
(ventilacién mecanica y medicamentos como los sedantes)
pueden contribuir a los sintomas psiquiatricos a largo plazo.

La gravedad de la enfermedad y la duracion de los sintomas
también varian entre los informes e incluso se destacan
como factor de riesgo en varios de los estudios incluidos. En
general, se informé que la sintomatologia de ansiedad y
depresion mejoraba con el tiempo después de la
enfermedad aguda.

Aunque el COVID- 19 prolongado puede cursar en
cualquier individuo, se ha observado que afecta en su
mayoria a personas de mediana edad e individuos con
comorbilidades. Si bien existe un creciente cuerpo de
literatura sobre COVID prolongado en adultos, la
informacion de la poblacion pedidtrica y adolescente es
escasa.

Sin embargo algunos autores destacan la aparicion de
sintomas psicologicos y problemas emocionales en la
poblacion infanto-juvenil debido a las consecuencias de la
cuarentena, destacando lanecesidad de potenciar los
servicios de salud mental en la comunidad.

Conclusiones

Los resultados primarios de los diversos estudios fueron los
sintomas neuropsiquiatricos del sindrome posterior a la
COVID-19. Los sintomas neuroldgicos incluyeron:
anosmia, disgeusia, dolor de cabeza, cualquier disfuncién
cognitiva, cualquier fatiga (fatiga/malestar general,
sindrome de fatiga crénica, malestar post esfuerzo, dolor
(dolor neuropatico), mialgia y sintomas del sistema
nervioso periférico (trastornos del movimiento, parestesia.
Las caracteristicas neuropsiquiatricas incluyeron:
ansiedad, depresion, trastornos del suefio/insomnio y



trastorno de estrés postraumatico.

Los datos sugieren que la pandemia y las medidas de
proteccion personal asociadas han provocado un aumento
mundial de los problemas de salud mental, incluidas, de
forma generalizada, la depresién y la ansiedad. Las
personas con trastornos mentales preexistentes también
tienen un mayor riesgo de sufrir una enfermedad grave y
morir por COVID-19 y deben considerarse un grupo de
riesgo cuando se les diagnostica la infeccion.

Dentro de los factores asociados a la depresion y ansiedad
causadas por covid-19 se ha observado que influyen
causales como el miedo a contraer la enfermedad, el
confinamiento, problemas econdémicos, preocupaciones
por familiares, amigos y compafieros, ademas las noticias
se difunden de tal manera en las que no se reconoce cuales
son ciertas, causando alarma en la poblacion general, asi
mismo los pacientes padecen de multimorbilidades como la
enfermedad pulmonar obstructiva crénica, asma,
enfermedad cardiacas, diabetes mellitus se asocia al tener
mayor severidad con mas dias evolucion.

El estrés ambiental causado por las experiencias previas en
las salas de terapia intensiva, los miedos pandémicos y las
restricciones sociales, promueven patologias
neuropsiquiatricas como el trastorno depresivo mayor, el
trastorno bipolar, diversas psicosis, el trastorno obsesivo-
compulsivo y el trastorno por estrés postraumatico.

Antes del COVID-19, solo una minoria de personas con
problemas de salud mental recibia tratamiento. Los
estudios muestran que la pandemia ha ampliado atin mas la
brecha de tratamiento de salud mental, y los servicios de
salud mental ambulatorios se han visto particularmente
saturados.

Es importante seguir considerando la salud mental como un
servicio esencial que debe mantenerse durante la pandemia
de COVID-19. Del mismo modo, ampliar los servicios de
salud mental y los apoyos psicosociales como componentes
integrales de la cobertura sanitaria universal y en la
preparacion, respuesta y recuperacion ante emergencias de
salud publica.

El1 COVID-19 ha tenido un impacto prolongado en la salud
mental de las personas, especialmente en relacioén con la
depresion. El aislamiento social, el estrés y la
incertidumbre son algunos de los factores que contribuyen
a su aparicién. Es importante buscar el apoyo social y
profesional necesario para prevenir y tratar la depresion.

Es aqui donde el papel del médico general entra en accion,
el conocimiento previo de la asociacion del COVID- 19
prolongado y las secuelas psiquiatricas neurologicas, es
vital para la busqueda intencionada de estas mismas ya que
la ser el primer contacto medico entre el paciente y su
enfermedad es nuestra responsabilidad valorar,
diagnosticar e iniciar un tratamiento adecuado desde los
primeros sintomas para asi evitar un padecimiento cronico
y de mayor gravedad.

Principales lecturas recomendadas

1. World Health Organization. Mental Health and COVID-
19: Early evidence of the pandemic's impact: Scientific
brief, 2 March 2022

2. NICE guideline on long COVID. The Lancet respiratory
Vol 9 February 2021.P.129

3. Schou, T. M., Joca, S., Wegener, G., & Bay-Richter, C.
(2021). Psychiatric and neuropsychiatric sequelae of
COVID-19 - A systematic review. Brain, Behavior, and
Immunity, 97, 328-348.

Enfermedad pélvica inflamatoria

INTRODUCCION

La enfermedad pélvica inflamatoria (EPI) representa un
problema significativo de salud publica a nivel mundial,
por ejemplo, en Estados Unidos de Norteamérica
aproximadamente un millén de mujeres al afio son
diagnosticadas de EPI, lo que genera un costo de atencion
por paciente de $3,202 dodlares. Sin embargo, diversos
reportes internacionales coinciden en afirmar que hasta dos
terceras partes de las pacientes que padecen EPI no son

diagnosticadas oportunamente, y aunque es dificil calcular
una prevalencia exacta, dado que muchas mujeres cursan
asintomaticas y no acuden a atencion médica, se ha
calculado que del 10 al 15% de las mujeres tendran al
menos un episodio en su vida, principalmente entre los 20 a
24 afios. En paises desarrollados representa el 1.7% de las
causas de consulta médica en mujeres entre los 16 a 46 afios.
Ademas, se estima que uno de cada cinco casos de EPI
ocurre en mujeres menores de 19 afios, por lo que se ha
establecido que las mujeres entre 17 a 21 afios tienen dos
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veces mas riesgo de padecerla, en comparacién con otros
grupos de edades.

En la actualidad se considera a la EPI como uno de los
sindromes ginecologicos mas relevantes y frecuentes, cuya
etiologia es polimicrobiana, y que abarca un espectro de
alteraciones del tracto genital superior, que incluye
endometritis, salpingitis, absceso tubo-ovarico y peritonitis
pélvica. Los dos microorganismos causales mas frecuentes
son Chlamydia trachomatis y Neisseria gonorrhoea, sin
embargo, se han identificado a otros agentes como
Gardnerella vaginalis, Haemophilus influenzae,
enterobacterias gram-negativas, Streptococcus agalactiae,
Mycoplasma hominis, Ureaplasma urealyticum y
Mycoplasma genitalium.

Por lo general, el proceso de infeccion pélvica sigue un
patrén ascendente, que puede iniciar en la vagina o el cérvix
y de alli dirigirse hacia el tracto genital superior. Esta
inflamacion, que puede llegar a ser difusa, es la explicacion
del porque el cuadro clinico abarca una amplia gama de
signos y sintomas, que incluso, en algunos casos puede
tener un curso subclinico. Los factores que determinan qué
infecciones ascienden al tracto genital superior no han sido
completamente dilucidados, pero los datos de estudios
prospectivos sugieren que aproximadamente el 15% de las
infecciones por clamidia no tratadas progresan a EPI con
manifestaciones clinicas. Una vez establecida la infeccion
pueden presentarse lesiones inflamatorias fibrionsas o

supurativas a lo largo de la superficie epitelial y peritoneal
de las salpinges, lo que puede producir cicatrices,
adherencias y obstruccion tubaria parcial o total.

FACTORES DE RIESGO

Los principales factores de riesgo para EPI son: inicio de
vida sexual en la adolescencia, multiples compaiieros
sexuales, nueva pareja sexual en los ultimos 12 meses,
historia de haber padecido alguna enfermedad de
transmision sexual, haberse sometido a alguna técnica de
instrumentacidén uterina, interrupcion de la gestacion,
insercion de dispositivo intrauterino en los ultimos seis
meses o haberse sometido a fertilizacidon in vitro.
Adicionalmente, se ha observado que la infeccion por
Neisseria gonorrhoeae representa un factor de riesgo
asociado a la hospitalizacion de emergencia.

CLASIFICACION

La EPI puede clasificarse en aguda y cronica (tabla 1),
siendo la forma aguda la que dura menos de 30 dias y es
causada en 85% de los casos por enfermedades de
transmision sexual o vaginosis bacteriana y en 15% por
microoganismos procedentes de la via respiratoria o
entérica. La EPI crénica, que dura mas de 30 dias,
generalmente es un proceso inflamatorio causado por
Mycobacterium tuberculosis o especies de actinomices, y
se asociaa dolor pélvico crénico.

Tabla 1.

Duracion de los sintomas

Causas potenciales

EPI aguda (menos de 30 dias de
duracion)

Patégenos cervicales (Neisseria
gonorrhoeae, Chlamydia trachomatis,
y Mycoplasma genitalium).
Patdégenos vaginales (especies de
peptostreptococcus, bacteroides,
atopobium, leptotrichia, M. hominis,
Ureaplasma urealyticum)

Patdégenos respiratorios
(Haemophilus influenzae,
Streptococcus pneumoniae,
streptococco del grupo A,
Staphylococcus aureus)

Patdégenos enterales (Escherichia coli,
Bacteroides fragilis, streptococco del
grupo B, especies de campylobacter)

EPI crénica (mas de 30 dias)

Mycobacterium tuberculosis o
especies de actinomyces.

Clasificacion de la enfermedad pélvica inflamatoria (EPI) segun el tiempo de presentacion.
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CUADRO CLINICO

La EPI generalmente se presenta en mujeres con vida
sexual activa. El cuadro clinico generalmente se manifiesta
como dolor pélvico de presentacion subita, de intensidad
variable, secrecion vaginal anormal, dispareunia y disuria.
Puede asociarse a fiebre y sintomas de afeccidn sistematica,
aunque estos datos se presentan en menos del 50% de los
casos.

El sangrado uterino anormal puede presentarse hasta en un
tercio de las pacientes con EPI, lo que generalmente indica
un proceso inflamatorio endometrial. La presencia de dolor
en hipocondrio derecho puede ser sugestivo del sindrome
de Fitz-Hugh—Curtis (peri-hepatitis asociada a salpingitis
gonococica). El clinico debe de tener siempre un alto grado

de sospecha, pues incluso, la EPI podria cursar
asintomatica.

DIAGNOSTICO

El diagnéstico de EPI se fundamenta en la presencia de
hallazgos clinicos como dolor pélvico, dolor a la
movilizacion cervical o a la compresion uterina bimanual o
a la palpacion anexial, asi como la presencia de signos de
inflamacion del tracto genital inferior como secrecion
cervical mucopurulenta, friabilidad cervical o aumento en
el nimero de leucocitos en una muestra de secrecion
vaginal en solucion salina (tabla 2). La presencia de los
signos de inflamacion se asocia a aumento de la
especificidad diagnostica.

Tabla 2.

Signo

Temperatura > 38.3°C

Secrecion cervical mucopurulenta o friabilidad cervical

Presencia de leucocitos abundantes en secrecion vaginal en solucion salina

Aumento de la tasa de sedimentacion eritrocitaria

Aumento de la proteina C reactiva

trachomatis

Evidencia de laboratorio de infeccién cervical por N. Gonorrhoeae o C.

Signos de inflamacion del tracto genital inferior.

El dolor pélvico (de cualquier tipo) es el sintoma cardinal,
pues tiene una sensibilidad mayor al 95% para EPI, aunque
con poca especificidad, la cual puede aumentar al asociar
los signos de inflamaciéon del tracto genital inferior.
Adicionalmente se recomienda realizar pruebas
diagndsticas especificas para Neisseria gonorrhoeae,
Chlamydia trachomatis y Mycoplasma genitalium, aunque
la ausencia de resultados positivos no excluye el
diagndstico de EPI.

La laparoscopia, tradicionalmente, se ha considerado el
estandar de oro, sin embargo, debe de considerarse que
puede tener variabilidad interobservador y puede pasar por
alto la presencia de endometritis o inflamacion tubaria
temprana. Ademas, es un procedimiento invasivo que no

siempre se encuentra disponible. La aspiracién endometrial
transcervical, con la biisqueda intencionada de neutrofilos
y células plasmaticas puede usarse para complementar los
hallazgos laparoscdpicos. El ultrasonido endovaginal y la
resonancia magnética pueden mostrar imagenes sugestivas
de salpingitis (hidrosalpinx), liquido libre en cavidad o
absceso pélvico. Ademas, son de utilidad para descartar
otras patologias como tumoraciones anexiales,
endometriosis, embarazo ectdépico o apendicitis. El
ultrasonido Doppler puede ser de utilidad en detectar
aumento del flujo sanguineo en el area anexial, pero no
puede diferenciar entre otras causas de inflamacion pélvica
como endometriosis. Los criterios mas especificos para el
diagnostico de EPI se presentan en la tabla 3.
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Tabla 3.

Criterio

Biopsia endometrial con hallazgo histopatolégico de endometritis

Ultrasonido endovaginal o resonancia magnética con evidencia de salpingitis,
liquido libre en cavidad abdominal o absceso tubo-ovarico.

Hallazgos laparoscépicos compatibles con EPI.

Criterios con mayor especificidad para el diagndstico de EPI.

TRATAMIENTO * Doloralamovilizacion cervical.
* Doloralapalpacion uterina.
Se debera iniciar tratamiento ante la sospecha clinica de * Doloralapalpacion anexial.

EPI en mujeres con vida sexual activa y con factores de

riesgo para enfermedades de transmision sexual. Segun el En pacientes con datos clinicos de EPI, afebriles, sin datos
Centro para el Control de Enfermedades (CDC por sus de irritacion peritoneal y con tolerancia a la via oral se
siglas en inglés), se debe considerar el inicio del indicara un esquema antibidtico oral/intramuscular (tabla
tratamiento antibidtico empirico ante la presenciade unoo  4). En caso de no observar una respuesta favorable a las 72

mas de los siguientes criterios minimos: horas debera considerarse el esquema intravenoso.
Tabla 4.
Esquema antibiético Nivel de evidencia
Ceftriaxona 250 mg IM dosis uUnica + | Recomendado la, A

Doxiciclina 100 mg via oral cada 12 horas por
14 dias + Metronidazol 500 mg cada 12 horas
por 14 dias

Alguna cefalosporina de tercera generacion + | Recomendado la, A
Doxiciclina 100 mg cada 12 horas por 14 dias +
Metronidazol 500 mg cada 12 horas por 10-14
dias

Ofloxacino 400 mg cada 12 horas + | Recomendado Ib, A
Metronidazol 500 mg cada 12 horas por 14 dias

Levofloxacino 500 mg cada 24 horas o Alternativo la, A
Ofloxacino 400 mg cada 12 horas o
Moxifloxacino 400 mg cada 24 horas, por 14
dias

Ceftriaxona 500 mg IM dosis unica + Alternativo la, A
Azitromicina 1 g dosis Unica, y 1g adicional a
los 7 dias.

Esquema antibiotico oral/intramuscular recomendado.
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Se recomienda el tratamiento intravenoso hospitalario en
pacientes con signos de enfermedad pélvica inflamatoria
severa como fiebre mayor de 38°C, absceso tubo-ovarico,
peritonitis pélvica, intolerancia a la via oral o falta de
respuesta al tratamiento antibiotico oral. El tratamiento
intravenoso debera continuarse hasta 24 horas después de la
remision del cuadro clinico, y podra cambiarse a un
esquema oral (tabla 5).

Una revision sistematica Cochrane que evalud la
efectividad y seguridad de los esquemas terapéuticos mas
frecuentemente empleados para el tratamiento de la EPI,
analiz6 37 ensayos clinicos controlados aleatorizados con
8348 mujeres y concluyo que no existe evidencia de que un
esquema sea mas seguro y efectivo que otro, asi como
tampoco encontré evidencia que justifique el uso de
metronidazol por sobre otro antibidtico con efecto contra

Tabla 5.

Esquema antibiotico Nivel de evidencia
Ceftriaxona 1g IV cada 12 horas + Doxiciclina | Recomendado la, A
100 mg 1V cada 12 horas.

Clindamicina 900 mg IV cada 8 hotas + | Recomendado la, A
Gentamicina IV dosis inicial de 2mg/kg,

seguido de dosis de mantenimiento de 1.5

mg/kg

Ampicilina/Sulbactam 3g IV cada 6 horas + Alternativo Ib, A
Doxiciclina 100 mg IV cada 12 horas.

Ofloxacino 400 mg cada 12 horas IV + Alternativo Ib, A
Metronidazol 500 mg cada 8 horas por 14 dias

Esquema antibiotico intravenoso recomendado.

anaerobios. Ademas, encontrd evidencia de moderada
calidad que apoya el hecho de que la azitromicina es mas
efectiva que la doxiciclina. En caso de ya contar con
cultivo positivo para Neisseria gonorrhoeae Chlamydia

trachomatis o Treponema pallidum, se deberan tomar en
cuenta los esquemas antibidticos, basados en evidencias,
que recomienda la OMS (tabla 6).

Tabla 6.

Microorganismo

Recomendacion
terapéutica especifica

Neisseria gonorrhoeae

Ceftriaxona 250 mg intramusculares
dosis Unica + Azitromicina 1 g via oral
dosis unica.

Chlamydia trachomatis

Azitromicina 1g via oral dosis unica o
Doxiciclina 100 mg via oral cada 12
horas por 7 dias.

Treponema pallidum (sifilis temprana)

Penicilina G benzatinica 2.4 millones de
unidades, intramusculares. Dosis Unica.

Recomendaciones de la OMS, en caso de cultivo positivo para
Neisseria gonorrhoeae, Chlamydia trachomatis y Treponema pallidum.
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Recomendaciones adicionales al manejo antibidtico.

* Sedebe de administrar analgesia apropiada. * En pacientes con EPI y VIH/SIDA se debe de
* Se debe de indicar manejo antibiotico a la pareja de la considerar que pueden presentar formas clinicas mas
paciente y recomendar abstinencia sexual durante la severas, sin embargo, se recomienda emplear los
duracion del tratamiento. mismos esquemas antibidticos utilizados en mujeres
* A todas las mujeres con EPI se les deben de solicitar sin VIH/SIDA.
pruebas diagndsticas de VIH, clamidia, micoplasma y * Se debe de considerar la intervencion quirdrgica en
sifilis. caso de presencia de fiebre persistente, abdomen
* Encaso de sospecha, se debera descartar embarazo. agudo, sospecha de absceso tubo-ovarico, ausencia de
* En mujeres con diagndstico de EPI por Mycoplasma mejoria después de 72 horas de tratamiento o ileo
genitalium el tratamiento de eleccion es el persistente.
moxifloxacino.

En la figura 1 se presenta un algoritmo diagndstico-
* En mujeres portadoras de DIU se debera considerar su  terapéutico con base en las recomendaciones basadas en
retiro en caso de observar una pobre respuesta clinica ~ evidencia previamente presentadas.

Figura 1.
Algoritmo de diagnéstico y manejo de la enfermedad pélvica inflamatoria.

Factores de
riesgo para EPI

Presencia de dolor a la
Paciente en edad reproductiva .| movilizacién cervical y/o dolor

con vida sexual activa "| ala palpacién uterina y/o dolor
a la palpacion anexial

Tolerancia a la via oral, Intolerancia a la via oral, fiebre,
ausencia de fiebre o datos de datos de irritacién peritoneal o
irritacion peritoneal. absceso tubo-ovérico
v y
Esquema antibiotico Esquema antibiético
ambulatorio intravenoso
Ver tabla 4 ¢ Ver tabla b
Tratamiento A
a la pareja
sexual
Control a las 72 horas

v v

Mejoria (remisién de la Persistencia de la
sintomatologia) sintomatologia

A 4

Completar 14 dias de
tratamiento y cultivos
de control a los tres
meses
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SEGUIMIENTO

En pacientes que se haya iniciado esquema antibidtico
ambulatorio se recomienda realizar una revision de
control a las 72 horas, y en caso de persistencia de la
sintomatologia se podra considerar manejo intravenoso.
A toda mujer con EPI (y a su pareja) con prueba
diagnodstica positiva para clamidia o gonococo se le
debera de realizar cultivo de control a los tres meses.

PREVENCION

Una revision sistematica Cochrane que incluy6 seis
ensayos clinicos aleatorizados, con un total de 359,078
pacientes evalud el efecto y seguridad de realizar cultivo
tamizaje para clamidia versus cuidados estandar, en la
transmision, infeccidon y complicaciones de la clamidia.
Se observo que el cultivo tamizaje de clamidia
disminuy0 el riesgo de presentar EPI (RR 0.68, IC 95%
0.49 a 0.94), por lo que realizar cultivos rutinarios en
pacientes con factores de riesgo puede ser una estrategia
adecuada para la prevencion de enfermedad pélvica
inflamatoria.

COMPLICACIONES

Uno de los aspectos de mayor preocupacion del curso
clinico de la EPI es el referente a las complicaciones
relacionadas a su diagndstico o manejo inapropiado,
como absceso tubo-ovarico, sindrome de Fitz-Hugh-
Curtis, infertilidad, embarazo ectdpico, dolor pélvico
crénico o EPI recurrente.

CONCLUSIONES

De su sospecha oportuna y su correcto diagndstico y
tratamiento, siempre con base en la mejor evidencia
cientifica disponible, depende que se logre mejorar la
calidad de vida y se puedan prevenir las muchas y graves
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complicaciones, de corto, mediano y largo plazo, que la
EPI genera en las mujeres que la padecen.
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